



Состояние плаценты является маркером здоровья новорожденных и может учитываться при раннем диагностиро-
вании развития тяжелых патологических состояний у ребенка. Цель исследования: изучить связь характеристик 
плаценты с риском возникновения критического состояния у ребенка при рождении и риском рождения детей с 
оценкой по шкале APGAR <4 баллов. Методы. Ретроспективно проанализированы данные макро- и микроскопи-
ческого исследования плацент новорожденных, перенесших критические состояния при рождении. Критическими 
состояниями при рождении считали оценку по шкале APGAR на 1-й мин после рождения <4 баллов и/или наличие 
тяжелой перинатальной гипоксии, церебральной ишемии, потребовавших проведения респираторной поддерж-
ки и интенсивной терапии в условиях отделения реанимации и интенсивной терапии. Результаты. Исследованы 
92 плаценты матерей, родивших детей в критическом состоянии. В зависимости от оценки по шкале APGAR на 
1-й мин после рождения выделили основную группу (n=56; <4 баллов) и группу сравнения (n=36; >4 баллов). При 
многофакторном анализе установлено, что с возникновением критического состояния при рождении с оценкой по 
шкале APGAR <4 баллов были связаны патологическое прикрепление пуповины (отношение шансов, ОШ, 2,8; 95% 
доверительный интервал, ДИ, 1,1–7,0), масса плаценты (ОШ 5,4; 95% ДИ 1,9–14,9), признаки хронической фето-
плацентарной недостаточности (ОШ 7,3; 95% ДИ 2,9–18,8), нарушение кровообращения в плаценте (ОШ 13,7; 95% 
ДИ 4,7–39,3), гипоплазия плаценты (ОШ 8,9; 95% ДИ 2,4–32,4), величина плацентарно-плодового коэффициента 
(ОШ 8,9; 95% ДИ 2,4–32,4), а также низкая масса тела новорожденного (ОШ 2,9; 95% ДИ 1,2–6,9). Заключение. 
Морфологические характеристики плаценты являются прогностическими маркерами развития критических состо-
яний с оценкой по шкале APGAR при рождении <4 баллов.
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ОБОСНОВАНИЕ
В современной перинатологии накоплены обшир-
ные данные, объясняющие процессы, происходящие 
в системе мать–плацента–внутриутробный ребенок 
как при физиологическом течении беременности 
и родов, так и в случае возникновения патологических 
изменений в гестационном периоде [1–3]. Нарушение 
функций плаценты приводит к различным осложнени-
ям беременности [4, 5] и фетальным потерям, число 
которых ежегодно составляет до 200 тыс. [4, 6]. Вместе 
с тем усилия, направленные на сохранение беремен-
ности на фоне фетоплацентарной недостаточности, 
не всегда дают ожидаемый результат, а в некоторых 
случаях неблагоприятно отражаются на здоровье ново-
рожденного (преждевременное рождение, задержка 
роста плода, поражение нервной системы и др.) [1, 6, 7]. 
Плацентарная недостаточность — клинический син-
дром, обусловленный морфофункциональными изме-
нениями в плаценте и нарушением ее компенсаторно-
приспособительных возможностей [8]. Развивающиеся 
в последующем антенатальная гипоксия плода и асфик-
сия при рождении являются самыми частыми причинами 
неврологической патологии и инвалидизации ребенка 
[9–11]. Причиной развития гипоксии внутриутробного 
ребенка служит нарушение кровотока в плаценте, кото-
рое затем распространяется на систему гемодинамики 
плода [10, 12]. На этом фоне происходит сбой системы 
регуляции метаболизма, что приводит к реперфузион-
ным изменениям, последующей централизации моз-
гового кровотока и рождению ребенка в асфиксии [9]. 
Повреждения центральной нервной системы у новорож-
денных детей влекут за собой не только медицинские 
(диагностика, лечение, реабилитация), но и сложные 
социальные проблемы, касающиеся не только больного 
ребенка, но и его семьи [6]. В качестве решений сложной 
задачи можно рассматривать раннюю пресимптомати-
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ческую диагностику и адекватную терапию внутриутроб-
ной гипоксии плода и асфиксии при рождении [6].
Целью нашего исследования было изучение связи 
характеристик плаценты с риском возникновения кри-
тического состояния ребенка при рождении и риском 
рождения детей с оценкой по шкале APGAR <4 баллов.
МЕТОДЫ
Дизайн исследования
Проведено ретроспективное когортное исследование.
Критерии соответствия
Критерии включения:
• доношенные новорожденные, родившиеся на сроке 
гестации 37–41 нед;
• критическое состояние при рождении.
Критическими состояниями при рождении считали 
оценку по шкале APGAR на 1-й мин <4 баллов и/или 
наличие тяжелой перинатальной гипоксии, церебраль-
ной ишемии, потребовавших проведения респираторной 
поддержки и интенсивной терапии в условиях отделения 
реанимации и интенсивной терапии.
Источники данных
Данные о результатах макро- и микроскопического 
гистологического исследования плацент доношенных 
новорожденных извлечены из соответствующих про-
токолов исследований плацент, полученных в архиве 
краевого государственного бюджетного учреждения 
здравоохранения «Перинатальный центр» Минздрава 
Хабаровского края (Хабаровск). Анализировали все про-
токолы исследований плацент матерей, соответству-
ющих критериям включения, выполненные за период 
2007–2009 гг., при условии, что ребенок на момент 
настоящего исследования был жив и проживал на терри-
тории г. Хабаровска.
Группы сравнения
В основную группу включали данные новорожденных 
с оценкой по шкале APGAR <4 баллов на 1-й мин, в группу 
сравнения — 4 баллов.
Оценка морфофункционального состояния 
плаценты
Морфофункциональная оценка последа проводи-
лась врачом-патологоанатомом согласно приказу № 82 
от 29 апреля 1994 г., действующему в период прове-
дения исследований [13]. Проводилось макроскопиче-
ское описание последа и взятие фрагментов плодовой, 
материнской поверхностей, краевой зоны, оболочек, 
пуповины, после чего лаборантом готовились микропре-
параты с использованием парафиновой проводки кару-
сельного типа Leica TP1020 (Германия). Из приготовлен-
ных парафиновых блоков готовились срезы толщиной 
3 мкм на микротоме Leica RM 2255 (Германия). Окраска 
проводилась с помощью окрасочного аппарата Leica 
Autostainer XL (Германия) гематоксилином и эозином. 
Микроскопическое исследование проводилось с помо-
щью светового микроскопа Nikon eclipse E200 (Япония). 
Макро- и микроскопическое описание формировалось 
согласно методическим рекомендациям [14] на основа-
нии протоколов исследований [1] и включало информа-
цию о массе, форме, размерах и структуре плаценты; 
характеристики пуповины (длина, толщина, количество 
сосудов, прикрепление к плаценте), плодных оболочек 
(толщина, цвет, патологические образования); описание 
структурных компонентов плаценты, оболочек, нали-
чия инволютивно-дистрофических изменений (кальци-
фикаты, минеральная дистрофия, очаги фибриноидного 
некроза, псевдоинфаркты), а также о плацентарно-пло-
довом коэффициенте (ППК; коэффициент высчитывался 
путем деления массы плаценты на массу тела ребенка 
и оценивался в соответствии с данными таблицы резуль-
Background. The placenta condition is the health marker of newborns and it can be considered in the early diagnosis of the 
development of severe pathological conditions in a child. Objective: Our aim was to study the relationship between the placenta 
characteristics and the risk of a birth-induced critical condition in a child and the risk of having children with the APGAR score of < 
4 points. Methods. The data of macro- and microscopic studies of the placenta of newborns who have experienced birth-induced 
critical conditions was retrospectively analyzed. Birth-induced critical conditions were the APGAR score at 1 min after birth < 4 
points and/or the presence of severe perinatal hypoxia, cerebral ischemia requiring respiratory support and intensive care in the 
intensive care unit. Results. We examined 92 placentas of mothers who gave birth to children in a critical condition. Depending 
on the APGAR score at 1 min after birth, the main group (n = 56, < 4 points) and the comparison group (n = 36, > 4 points) 
were singled out. In multivariate analysis, it was established that the appearance of a birth-induced critical condition with the 
APGAR score < 4 points was associated with pathological attachment of the umbilical cord (odds ratio, OR, 2.8, 95% confidence 
interval, CI, 1.1–7.0), placenta weight (OR 5.4, 95% CI 1.9–14.9), signs of chronic fetoplacental insufficiency (OR 7.3, 95% CI 
2.9–18.8), impaired blood circulation in the placenta (OR 13.7, 95% CI 4.7–39.3), placental hypoplasia (OR 8.9, 95% CI 2.4–32.4), 
fetal-placental ratio (OR 8.9, 95% CI 2.4–32.4) as well as low birth weight of a newborn (OR 2.9, 95% CI 1.2–6.9). Conclusion. 
Morphological characteristics of the placenta are prognostic markers for the development of critical conditions with the APGAR 
score at birth < 4 points.
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татов [14]). Характер фетоплацентарной недостаточности 
оценивали по длительности ее течения и степени ком-
пенсации (компенсированная, субкомпенсированная, 
декомпенсированная) [15].
Этическая экспертиза
Проведение исследования одобрено Локальным 
этическим комитетом Дальневосточного государствен-
ного медицинского университета (протокол № 9 от 
14.02.2014).
Статистический анализ
Размер выборки предварительно не рассчитывал-
ся. Анализ данных выполнен с использованием пакета 
статистических программ Statistica 7.0 (StatSoft Inc., 
США). Вычисляли среднее арифметическое значение 
и стандартное отклонение. Различия количественных 
показателей в сравниваемых группах определяли 
с помощью t-критерия Стьюдента для независимых 
выборок с поправкой Бонферрони, различия каче-
ственных величин — с использованием критериев 
хи-квадрат или точного критерия Фишера (при числе 
наблюдений в одной из ячеек четырехпольной таблицы 
менее 5). Различия считали статистически значимы-
ми при p<0,05. Многофакторный анализ для поис-
ка независимых предикторов развития критического 
состояния при рождении с оценкой по шкале APGAR 
<4 баллов выполнен с помощью бинарной логисти-
ческой регрессии. Связь независимых переменных 
с изучаемым состоянием (критическое состояние при 
оценке по шкале APGAR на 1-й мин <4 баллов) пред-




В анализ включены протоколы исследования 92 
плацент доношенных новорожденных. Основную группу 
составили 56 протоколов, группу сравнения — 36 (рис.). 
Новорожденные в сравниваемых группах не различа-
лись по полу, массе тела и росту при рождении (табл. 1). 
По данным многофакторного анализа, рождение детей 
в критическом состоянии с оценкой по APGAR <4 баллов 
было связано с низкой массой тела при рождении (ОШ 
0,40; 95% ДИ 0,17–0,96), ППК (ОШ 8,9; 95% ДИ 2,4–32,4) 
и массой плаценты (ОШ 5,4; 95% ДИ 1,9–14,9).
Следует отметить, что матери детей, развивших кри-
тические состояния при рождении, были сопоставимы 
по возрасту, частоте хронической соматической и гине-
кологической патологии (табл. 2). Из осложнений тече-
Рис. Схема формирования исследуемой выборки
Fig. The diagram of formation of the studied set
Стационарный журнал детей, госпитализированных в отделения реанимации и интенсивной терапии с 2007 по 2009 г.
Критические состояния при рождении (без учета гестационного возраста)
Доношенные дети, рожденные в критическом состоянии
Наличие результатов, доступных анализу





< 4 баллов — 56 человек ≥ 4 баллов — 36 человек
Таблица 1. Сравнительная характеристика исследуемых групп







Возраст матери, лет 26,7±4,5 27,7±4,4 0,271
Масса плаценты, г 419±119 496±132 0,001
Пол ребенка (жен.), абс. (%) 22 (39) 14 (39) 1,000
Масса тела ребенка при рождении, г 3351±404 3313±539 0,592
Рост ребенка при рождении, см 52±2 51±2 0,764
ППК, усл. ед. 0,13±0,03 0,17±0,09 0,001
Примечание. ППК — плацентарно-плодовой коэффициент.
Note. ППК — placental-fetal coefficient.
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ния беременности одинаково часто выявлялись инфекци-
онные заболевания, угроза прерывания и преэклампсия. 
Основное число детей (79%), включенных в исследование, 
были рождены через естественные родовые пути. 
Основные результаты исследования
Сравнительная характеристика последов показала, 
что в основной группе относительно группы сравнения 
чаще встречалось патологическое прикрепление пупо-
вины (табл. 3). Кроме того, при патоморфологическом 
исследовании в плацентах выявлены различные цир-
куляторные изменения и маркеры воспаления. В част-
ности, острое нарушение маточно-плацентарного крово-
обращения и гипоплазия плаценты диагностировались 
в основной группе в 5 раз чаще, чем в группе сравнения 
(р<0,001). Инволютивно-дистрофические изменения за 
счет избыточного отложения кальция в области вор-
синчатого хориона и развития минеральной дистрофии 
в материнской части плаценты выявлялись в 1,5 раза 
чаще в основной группе, только в ней наблюдались очаги 
фибриноидного некроза и псевдоинфаркты. В основ-
ной группе встречаемость признаков хронической 
фетоплацентарной недостаточности была выше 
(р<0,001), с преобладанием субкомпенсированной 
формы; в группе сравнения превалировала компен-
сированная форма. Воспалительные процессы как 
в материнской, так и в плодовой части плаценты были 
представлены в обеих группах (см. табл. 3).
По результатам многофакторного анализа выяв-
лено, что с возникновением критического состояния 
при рождении с оценкой по APGAR <4 баллов были 
связаны патологическое прикрепление пуповины 
(ОШ 2,8; 95% ДИ 1,1–7,0), нарушения кровообраще-
ния в плаценте (ОШ 13,7; 95% ДИ 4,7–39,3), гипопла-
зия плаценты (ОШ 8,9; 95% ДИ 2,4–32,4), децидуит 
(ОШ 2,42; 95% ДИ 1,1–7,0), но не изолированный 
децидуит (ОШ 0,93; 95% ДИ 0,40–2,2), хориоамнионит 
(ОШ 18,0; 95% ДИ 2,3–141,5), нарушение маточно-
плацентарного кровообращения (ОШ 15,8; 95% ДИ 
4,3–57,7).
Таблица 2. Состояние здоровья матерей, чьи дети родились в критическом состоянии







Хронические заболевания в анамнезе, абс. (%)
•  гинекологические заболевания
•  патология сердечно-сосудистой системы 
•  патология мочевыводящей системы
















Осложнения течения беременности, абс. (%)
•  инфекционные заболевания 1-й половины беременности















Кесарево сечение* 15 (27) 4 (11) 0,112
Примечание. * — оперативное родоразрешение настоящей беременности.
Note. * — Operative delivery of the present pregnancy.
Таблица 3. Циркуляторные и воспалительные изменения в плаценте в группах сравнения









Цвет плодовых оболочек (зеленые, мекониальные) 29 (52) 12 (33) 0,082
Патологическое прикрепление пуповины (краевое, оболочечное) 27 (48) 9 (25) 0,026
Циркуляторные и воспалительные изменения
Нарушение кровообращения (гематомы, сгустки) 41 (73) 6 (17) 0,001
Инволютивно-дистрофические изменения:
•  кальцификаты
•  минеральная дистрофия





























Гипоплазия плаценты 25 (45) 3 (8) 0,001
Децидуит 27 (48) 18 (50) 0,867








































Исходы у детей, рожденных в критических состоя-
ниях, различались в зависимости от степени патоло-
гических изменений в плаценте. Так, все новорожден-
ные основной группы, в отличие от группы сравнения, 
в тяжелом и крайней степени тяжести состоянии посту-
пили в отделение реанимации и интенсивной терапии 
новорожденных. Всем проводилась респираторная под-
держка (искусственная вентиляция легких в режиме 
гипервентиляции), инотропная, инфузионная и симпто-
матическая терапия (табл. 4). В дальнейшем 44 ребенка 
в разные сроки были переведены из отделения реанима-
ции и интенсивной терапии на следующий этап выхажи-
вания. Часть пациентов (11 детей) продолжили лечение 
в неврологическом отделении для детей раннего воз-
раста (3-й этап выхаживания) в возрасте старше 1 мес 
жизни, остальные были выписаны домой.
В основной группе в подавляющем большинстве 
(50 детей, 89%) в раннем детском возрасте установлен 
диагноз детского церебрального паралича с выражен-
ными двигательными и когнитивными нарушениями, 
только в 6 случаях — резидуальная энцефалопатия. 
В группе сравнения только в 3 случаях (8%) был уста-
новлен диагноз детского церебрального паралича, 
у остальных детей исходом перенесенного критического 
состояния при рождении была резидуальная энцефало-
патия.
ОБСУЖДЕНИЕ
Резюме основного результата исследования
Установлено влияние ряда характеристик плацен-
ты (патологическое прикрепление пуповины, масса 
плаценты, хроническая фетоплацентарная недостаточ-
ность, инволютивно-дистрофические изменения, нару-
шение кровообращения, гипоплазия плаценты, вели-
чина ППК) на возникновение критического состояния 
ребенка с оценкой по шкале APGAR <4 баллов при 
рождении.
Обсуждение основного результата исследования
Нами установлена связь патологических изменений 
в плаценте с рождением детей в критическом состоянии 
с оценкой по шкале APGAR <4 баллов. Результаты свое-
временной диагностики таких изменений в плаценте 
могут быть использованы в прогнозировании с целью 
безотлагательного определения тактики ведения 
и наблюдения детей данной группы.
Масса плаценты в группе сравнения была выше, и ее 
референсные значения варьировали в широких преде-
лах (от 340 до 600 г), в связи с чем ее оценка проводи-
лась в сопоставлении с массой плода [12]. В основной 
группе диагностически важным оказалось наличие гипо-
плазии плаценты, что также характеризовало тяжесть 
состояния новорожденных.
Патологическое прикрепление пуповины является 
преморбидным фоном плацентарных нарушений, так как 
характеризует расстройство кровообращения в сосудах 
последа. Аномальное прикрепление пуповины ассоци-
ировано с низкой оценкой по шкале APGAR, что также 
подтверждено исследованиями М.П. Фоминой [16].
По данным группы авторов, гипоплазия плаценты 
в комплексе с воспалительными и инволютивно-дистро-
фическими изменениями является фактором риска пре-
ждевременных родов [17], причиной критических состоя-
ний при рождении и низкой оценки по шкале APGAR, что 
нашло подтверждение в нашем исследовании.
Результаты анализа ППК подтвердили сопостави-
мость полученных нами данных с результатами иссле-
дования О.В. Макарова и соавт. [18]: низкие значения 
ППК, даже в пределах референсных значений, рекомен-
дованных в 1970 г. Э. Говорка (0,12–0,18) и в 1980 г. 
Н.И. Цирельниковым (0,14±0,01) [12], сочетаясь с гипо-
плазией плаценты, лежат в основе формирования пла-
центарной недостаточности. 
Острое нарушение маточно-плацентарного кровото-
ка — расстройство децидуальной перфузии, приводящее 
к острой интранатальной гипоксии с развитием дыхатель-
ной недостаточности и гибели плода [19, 20], — выявлено 
в большинстве плацент основной группы и в 4,3 раза 
реже в группе сравнения, что также подтверждает роль 
нарушения децидуальной перфузии в формировании 
риска рождения ребенка в критическом состоянии.
Результатами нашего исследования подтверждено 
влияние снижения функциональной активности плацен-
ты, сопровождающееся фетоплацентарной недостаточ-
ностью и инволютивно-дистрофическими процессами, 
на рождение детей в критическом состоянии с оценкой 
по шкале APGAR < 4 баллов и выраженными признаками 
гипоксии с задержкой развития [21].
Ограничения исследования
Основным ограничением исследования является 
его ретроспективный дизайн и, как следствие, невоз-
можность контроля и стандартизации процесса оценки 
характеристик плаценты, описания детей и анамнеза 
матерей. Также следует отметить ограниченный объем 
выборки, обусловленный доступностью медицинской 
документации.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Морфофункциональные характеристики плаценты 
при критических состояниях новорожденных заклю-
чаются в наличии пороков развития плаценты, вос-
палительных изменений плодных оболочек последа, 
патологического типа плацентации, и влекут за собой 
неблагоприятное течение внутриутробного периода 
с реализацией в хроническую фетоплацентарную недо-
статочность. Факторами риска развития у детей критиче-
Таблица 4. Продолжительность искусственной вентиляции легких и клинические исходы у детей, рожденных в критическом состоянии







Респираторная поддержка ИВЛ после рождения, сут 6,7±4,2 1,6±1,3 0,001









Примечание. ИВЛ — искусственная вентиляция легких, ДЦП — детский церебральный паралич.
Note. ALV — artificial lung ventilation, CP — cerebral palsy.
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ских состояний при рождении с низкой оценкой по шкале 
APGAR (<4 баллов) являются наруше ние кровообращения, 
инволютивно-дистрофические изменения и гипоплазия 
плаценты, хориоамнионит в родах, патологическое при-
крепление пуповины. Возрастает патологическое влияние 
факторов риска при сочетании хронической фетоплацен-
тарной недостаточности с децидуитом, хориоамнионитом, 
нарушением маточно-плацентарного кровообращения. 
Выявление особенностей морфометрии плаценты может 
быть использовано как индикатор неблагоприятного тече-
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• первая помощь при неотложных состояниях в педи-
атрии;
• оказание помощи при травмах у детей;
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• профессионалы, имеющие специализацию в неона-
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